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RESUMEN

Introduccién: Pocas enfermedades nos ofrecen una historia tan variada y amplia
como lo es la epilepsia; ya que su etiologia es muy diversa, en épocas antiguas se los
consideraba estar poseidos, endemoniados o enfermos mentales, asi como en la
actualidad se la define como una alteracion eléctrica neuronal a nivel del cerebro, y se
encuentran entre los 5 problemas mas frecuentes en el servicio de urgencias.
Objetivo: Determinar los factores de riesgo, métodos diagndsticos, prondstico y
tratamiento integral para aplicar una mejor terapéutica en un paciente que debuta con
crisis epiléptica. Materiales y métodos: Este es un estudio descriptivo de una
patologia, bibliografica, con busqueda sistematica de la mejor evidencia cientifica.
Resultados: varios articulos describen la enfermedad, su etiologia y fisiopatologia,
identificando los diversos factores de riesgo, permitiendo diferenciar las clasificaciones
del estado epiléptico que orienta a un diagnéstico oportuno y tratamiento integral.
Conclusién: La epilepsia es una patologia importante, compleja por su etiologia,
fisiopatologia y sus diversos conceptos, es comun e inclusive se encuentra entre las
5 causas mas frecuentes por la que un paciente acude al servicio de urgencias. Los
diferentes factores de riesgo ayudan a la prevencién de nuevas crisis epilépticas, y la
etiologia es de gran importancia ya que nos permite determinar o establecer un
diagnéstico oportuno y por ende poder aplicar un mejor manejo antiepiléptico, ya sea
en un paciente que debuta con una crisis inicial o para su tratamiento integral a largo

plazo.

Palabras claves: Crisis epiléptica, epilepsia, tratamiento, estado epiléptico,

diagndstico oportuno.



ABSTRACT

Introduction: Few diseases offer us a history as varied and extensive as epilepsy;
Since its etiology is very diverse, in ancient times, postures are considered, possessed
or mentally ill, as it is currently defined as a neuronal electrical alteration at the level of
the brain, and is among the 5 most frequent problems in the service of emergencies.
Objective: To determine the risk factors, diagnostic methods, prognosis and
comprehensive treatment to apply a better treatment in a patient who debuted with
epileptic crisis. Materials and methods: This is a descriptive study of pathology,
bibliographic, with systematic search of the best scientific evidence. Results: several
articles described the disease, its etiology and pathophysiology, identifying the various
risk factors, allowing differentiating the classifications of status epilepticus that leads to
timely diagnosis and comprehensive treatment. Conclusion: Epilepsy is an important
pathology, complex because of its etiology, pathophysiology and its various concepts, it
is common and even among the 5 most frequent causes for which a patient goes to the
emergency department. The different risk factors help to prevent new epileptic
seizures, and the etiology is of great importance since it allows us to determine or
establish an opportune diagnosis and therefore be able to apply a better antiepileptic
treatment, either in a patient who debuted with a initial crisis or for its long-term integral

treatment.

Key Words: Epileptic crisis, epilepsy, treatment, status epilepticus, timely diagnosis.
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INTRODUCCION

Pocas enfermedades nos ofrecen una historia tan variada y amplia como lo es la
epilepsia; ya que su etiologia es muy diversa, en épocas antiguas se los consideraba
estar poseidos, endemoniados o enfermos mentales, asi como en la actualidad se la
define como una alteracion eléctrica neuronal a nivel del cerebro, y se encuentran

entre los 5 problemas més frecuentes en el servicio de urgencias.’

En Las antiguas culturas se referian a la sintomatologia de esta patologia de una
manera muy diversa, es decir que cada civilizacién hizo sus propias interpretaciones
relaciondndola asi con la supersticion, por ejemplo se decia, que eran poderes

sobrenaturales e inclusive lo definian como posesién demoniaca.*

Se creia que esto que sucedia a quien sufria una crisis epiléptica era producto de
una energia sobrenatural o fuerza de otro mundo, dando asi el nombre otorgado a
este estado neurolégico como: epilepsia derivada de la palabra griega epilambanein,

que significa "agarrar" o "atacar". 2

Actualmente la conceptuamos como un trastorno intermitente ocasionado por la
descarga excesiva del tejido nervioso central sobre los musculos, Hughlings Jackson,
eminente neurdlogo inglés postulé en 1870 que esta descarga eléctrica neurologica

ocasiona una pérdida del conocimiento de forma casi instantanea.?

La epilepsia se acomparfia de alteraciones y trastornos de la funcién psiquica también
movimientos convulsivos y de las sensaciones; que por lo general se presentan

semiol6gicamente combinados.®

La crisis convulsiva sola puede presentarse durante la evolucion de muchas
enfermedades, estas indican dafio en la corteza cerebral se ya sea a causa alguna
patologia, esta crisis cuando es repetitiva es decir cada varios minutos, pueden causar

dafio neuroldgico transitorio o permanente y por ende poner en peligro la vida.*



Desarrollo
Epilepsia
Definicion
La epilepsia es un trastorno neurolégico comun en el cual se caracteriza por crisis
recurrentes debido a una actividad eléctrica anormal en el cerebro, su etiologia es

diversa que se acompafia de convulsiones con movimientos bruscos hasta la pérdida

de conocimiento. ®
Convulsiones

Es la aparicion repentina y transitoria de signos y sintomas producidos por una
actividad neuronal anormal sincrénica en el cerebro que se caracteriza por una

actividad muscular esquelética brusca e involuntaria.®
Estatus epiléptico

El estatus epiléptico es una condicién que resulta de una falla de los mecanismos
responsables de la terminacién de las convulsiones o comienzo del mecanismo de la
misma, ya que puede conducir a convulsiones por mas de 5 minutos y que si se
prolongan por mas de 30 minutos suelen ocasionar muerte neuronal de algunas

regiones del cerebro. *
Etiologia
Etiolégicamente podemos hablar de dos grupos:

Conocida o sintomatica y desconocida o criptogénica, en la conocida o sintomatica
podemos ver la siguiente clasificacion: estructural, metabdlica, infecciosa, inflamatoria,
téxica o genética. También en su relacion temporal podemos subdividirla, en aguda

(Acv, encefalitis), remota y progresiva. *

Sindromes epilépticos idiopaticos o genéticos la causa del estado no se la puede
relacionar con la de la enfermedad, pero podemos incluir a la herencia poligénica en
sindromes epilépticos generalizados de ocurrencia frecuente, y la herencia

monogénica en sindromes epilépticos focales que son de rara ocurrencia.
Epidemiologia

De acuerdo a la organizacion mundial de la salud podemos decir o determinar que
existen 50 millones de personas con la enfermedad epiléptica en el mundo, teniendo



en cuenta la incidencia en los paises desarrollados con unos valores entre 42y 61 por
100000 habitantes, teniendo en cuenta que estas cifras pueden acercarse o doblarse

en los paises en via de desarrollo.®

Esta patologia afecta a todo tipo de clases o grupos con una mayor incidencia en la
poblacion infantil, la epilepsia se la considerada dentro de las principales
enfermedades que se vinculan a la mortalidad por enfermedades no infecciosas en la

poblacion en general. °

El 30% de los cuadros de epilepsia suelen ser refractarios al tratamiento
medicamentoso, tienen a desarrollar una ocurrencia de crisis, con una mayor
recurrencia y menos previsibilidad, cabe resaltar el hecho de que ademas de aumentar
momentaneamente la pérdida de control psicomotriz, pueden hacer a la persona mas

susceptible a esta.’
Fisiopatologia

Las convulsiones autolimitadas en el estatus epiléptico provienen de la incapacidad del
cerebro para equilibrar controladamente la actividad eléctrica aumentada al mantener
un equilibrio entre neurotransmisores excitadores e inhibidores, logrando detener dicha

actividad convulsiva.®

La gamma-aminobutirico, es un transmisor inhibitorio cominmente en el cerebro, su
funcion es prevenir que haya un aumento de la excitacion neuronal, asi con el
glutamato que se ejecuta a traves del receptor NMDA. La excitacion neuronal de este

receptor aparece secundariamente después de la entrada de calcio en la neurona.?

Ademas los efectos inhibidores de GABA son producidos por la entrada de cloruro en
la célula postsinaptica, esta lleva a una hiperpolarizacion y a una antagonizacion

excitadora. °

Cuando aparece una convulsion ocurre un aumento de la actividad excitadora y falla o
disminuye los mecanismos inhibidores, se ha visto casos que se pueden resolver por

si solos y este desequilibrio se corrige de una manera rapida. °

En las convulsiones prolongadas, el receptor GABA disminuye su numero en la
membrana postsinaptica, se produce una internalizacién del receptor y se degrada,
entendiendo la farmacorresistencia en las convulsiones que duran >30 minutos, los
NMDA migran a la membrana sinaptica y mejoran la excitoxicidad ocasionando dafio

irreversible. °



En los cambios fisiopatoldgicos que pueden producirse al momento de la
presentacion y el tiempo transcurrido desde que inicio, la dividimos en 2 etapas: etapa
1, hay una mayor actividad autonémica y aparecen convulsiones tonico-clonicas

generalizadas, hiperpirexia, hipertension e hiperglicemia. °

Etapa 2: no hay autorregulacion cerebral y hay un incremento de la presion

intracraneal, aparece hipotension y disminucion de la perfusién cerebral.™
Factores de riesgo
Prenatales

Durante la gestacion se recalca 2 puntos muy importantes que pueden ocasionar esta

patologia (epilepsia), como la prueba de toxoplasma positiva y el parto pretérmino. **
Intraparto

Podemos incluir aqui el sufrimiento fetal agudo, el trabajo de parto prolongado y la

desproporcion cefalopelvica.™

Natales

En este grupo se incluye a la hipoglicemia, hospitalizacién >a 7 dias, y la hipoxia. **
Antecedentes médicos

Se resalta los no neuroldgicos como infecciones respiratorias, sindromes broncos
obstructivos, entre otros, y en los neurolégicos tenemos los mas frecuentes como la

hidrocefalia y la encefalitis.*?
Antecedentes quirdrgicos

Pacientes que se han sometido a neurocirugias como derivacion ventriculo peritoneal,
también tenemos pacientes que se han sometido a recepciones de tumores

cerebrales.”
Desarrollo psicomotor

Se ha observado en nifios con retraso motor (dispraxias), asi como en regresion del
neurodesarrollo, déficits especificos del neurodesarrollo y trastornos del espectro

autista. 2

Familiares



Se ha observado en pacientes con antecedentes neurolégicos en patologias como
Parkinson, accidente cerebro vascular, entre otros, también se ha evidenciado historia

natural de la enfermedad de pacientes psiquiatricos. **

Otros antecedentes
En este grupo se incluye pacientes que han sufrido trauma craneoencefalico. **
Clasificacion internacional de las convulsiones epilépticas

Generalizadas: tonicas, clonicas o tonico-clonicas, ausentes, epilepsia mioclonica

juvenil, sindrome de West y atdnicas.*

Parciales y complejas: simples: motoras, somatosensoriales, vegetativas y psiquicas.
Complejas: con trastorno del conocimiento desde un inicio, de inicio como parcial

simple y progresan con trastorno del conocimiento. *
Generalizadas:
Crisis ténico-clénicas generalizadas (gran mal)

Hay la llegada del prédromo, se ha observado a los pacientes apaticos, deprimidos e
irritables, presentan una o0 mas sacudidas mioclénicas del tronco y de las
extremidades, el paciente aln esta consciente, se ha visto en mas de la mitad de los
casos hay cualquier tipo de movimiento antes de que se pierda la conciencia, también

rota la cabeza.®®

Ademas podemos observar en la paciente rotacion de ojos y de todo el tronco o
cuerpo incluyendo sacudida de las extremidades. Se ha visto también que pueden
aparecer calambres, dolores en el abdomen, epigastralgias, palidez, diarreas y

cefaleas. *®

Se presentan sin aviso, causan caida repentina del paciente al suelo, se escucha un
grito por que sucede un espasmo de toda la musculatura, emitiendo aire de manera
forzada a través de las cuerdas vocales, se interrumpe la respiracion y las mucosas se
pueden tornar ciandéticas, asi como puede haber vaciamiento de vejiga y dilatacién de

pupilas. *

Después ocurre la fase ténica a clénica en la aparece espasmos flexores breves y
leves, asi como temblor generalizado leve, se observa gesticulaciones en la cara con

un color violaceo e inclusive puede haber mordedura de lengua, también se aprecia
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taquicardia y aumento de la presién, ademdas de transpiracion y salivacion en gran

cantidad, esta dura 30 segundos.”
Idiopaticas no convulsivas (ausencia)

Ocurre una interrupcién de la conciencia que ocasiona que el paciente mira fijamente
un punto y pierde el habla por unos segundos, son diferentes por su brevedad y el
paciente no se percata de ellas, se ha observado rapidos movimientos clénicos de los

parpados y en la musculatura facial asi como en dedo de las manos y ambos brazos. 3

Los pacientes que cursan con esta crisis pueden continuar actos como caminatr,
después de que pasen 10 segundos retorna a su actividad normal, hay que recordar
que en esta crisis no hay caida al suelo, si son frecuentes en nifios ocasionan
trastornos de la atencion y del pensamiento que puede causar bajo rendimiento en su

vida escolar.?
Mioclénicas

Crisis caracterizada por subitas sacudidas que son breves vy arritmicas,
frecuentemente afecta cuello y las extremidades superiores, teniendo en cuenta que
pueden llegar afectar el cuerpo en general. La duraciébn es breve que con causa

alteracion de la consciencia y el paciente es consciente de lo que ha pasado. *°
Tbnicas

Se caracteriza por contractura sostenida y generalizada mas o menos simétrica,
ocurren bruscamente al principio y dura 10 segundos aproximadamente, generalmente
la conciencia se altera y la semiologia ictal varia segun los grupos musculares que se

encuentran afectados, aparecen con frecuencia en la noche.®
Atdénicas

En los pacientes se observa una pérdida brusca del tono postural que durade 1 a5
segundos, no hay alteracién de la conciencia, en casos severos se ha visto que el
paciente cae al suelo y cuando son leves aflojan las rodillas o se aprecia caida de

objetos de la mano. %
Parciales o focales:

Parcial del I6bulo frontal (crisis motoras y jacksonnianas)

11



Podemos atribuir a una lesion o afectacion del I6bulo frontal contralateral la misma que
produce una o varias descargas eléctricas, se caracteriza por giro de la cabeza y de
los ojos hacia el lado opuesto, también se observa contracciones ténicas de las
extremidades de ese lado y del tronco, seguido por movimientos clonicos focales y

después generalizados. '

Las denominadas crisis motoras jacksonnianas comienzan con contraccion ténica de
los dedos de una sola mano, y de un solo lado de la cara e inclusive se ha visto casos
que también afecta a los musculos de los pies, siguientemente comienza movimientos
clénicos y estos varian de ser localizados o diseminarse a otros musculos del mismo

lado del cuerpo.”’

Otra caracteristica importante en esta crisis en que originan descargas ictales por lo
que afecta a las areas corticales del lenguaje evidenciandose clinicamente como
afasia ictal o méas frecuentemente como pérdida del lenguaje o habla, hay que tener en

cuenta que la afasia postictal es mas frecuente.®
Parciales complejas (crisis del I6bulo temporal y psicomotoras)

Podemos hablar de esta crisis del aura ya que puede ser focal o presentarse como
alteraciones psiquicas comunes como alucinaciones, o distorsibn de las
percepciones, también hay alucinaciones auditivas, visuales, olfatorias y gustativas

afectando tanto la conducta como la conciencia del cual el paciente no recuerda. *

Pueden aparecer en cualquier etapa de la vida, dentro de las caracteristicas motoras
mas frecuentes tenemos chasquidos de los labios, movimientos masticadores o de
deglutir, salivacion, arrastramiento de los miembros inferiores, movimientos torpes de
ambos brazos y manos, también se ha visto presencia de risa y caminar en manera de

circulos repetidas veces.

Ademas se ha visto que presentan emociones como tristeza, ira, miedo ansiedad,
soledad e inclusive excitacion sexual. Hay que tener en cuenta que cerca del tercio de
estos pacientes presentan antecedentes psiquiatricos como trastorno depresivo

mayor, sintomas psicéticos y trastorno de ansiedad.*
Crisis visual somatosensitivas y otras crisis se sensitivas

Podemos describirla como adormecimiento, sensaciéon de prurito, de pinchazos y
hormigueos, asi como descargas eléctricas que comienza primeramente en los labios,

dedos de las manos o pies y se diseminan siguiendo un patron de distribucién del

12



l6bulo parietal. Visualmente se manifiesta como destellos de luz, puede ser

estacionario o movil. ** 2

Auditivamente se manifiesta zumbido o un ruido de un motor, estas se deben a la
circunvolucién temporal superior. En cambio la lesibn en la regién temporal
posterosupeior causa manifestaciones vertiginosas pero son infrecuentes. En cambio

la lesion temporal, insula y opérculo parietal causan alteraciones gustativas. *°
Crisis histéricas

En esta no hay descarga eléctrica anormal neuronal por que no se consideran de
origen epiléptico, en la mujer como sintomas histéricos y en hombres como neurosis

de compensacion. %

Las caracteristicas de esta podemos verlas inicialmente como movimientos repentinos
de la cabeza de lado a lado y sacudidas asincrénicas e inclusive llaman a una
persona para que le ayude a contener la pseudocrisis, también se ha visto pataleo,
temblor generalizado, charla durante la pseudocrisis y mordeduras de los dedos de la

mano. %

Por lo general todas estas caracteristicas siempre suelen suceder cuando estan en
presencia de otras personas por eso hay que tener en cuenta los factores
emocionales. En esta no hay evidencia de incontinencia urinaria, mordedura de

lengua, confusion por la crisis o caidas traumaticas.?
Métodos diagnésticos

Para establecer un buen diagnéstico podemos interpretarlo estableciendo unas
preguntas importantes como: ¢Es en realidad una crisis epiléptica?, ¢Como son los
tipos de crisis?, ¢Cuales son las diversas causas de la epilepsia?, ¢hay alguna

comorbilidad? #
Una vez establecida las preguntas hay que tener en cuenta los siguientes criterios:

1. 2 o mas crisis epilépticas no provocadas en el lapso de 24 horas o mayor.?

2. Una crisis no provocada o refleja y la probabilidad de nuevas crisis similares al
gran riesgo en general de una recurrencia (aproximadamente un 60 %) tras 2

crisis no provocadas en los siguientes 10 afios.

3. Diagnéstico de un sindrome de epilepsia. %
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Un punto clave para el diagnostico de epilepsia es realizar una buena historia clinica,
luego tener en cuenta la clinica, para luego comenzar con exadmenes en los cuales van
desde exdmenes de laboratorio, electroencefalograma, resonancia magnética, la TAC

es mas recomendable su uso en nifios, dependiendo de la etiologia. ?*
EEG (electroencefalograma)

La definimos como un registro de 20 a 30 minutos de duracion, que se lo realiza en
condiciones de vigilia, se realiza generalmente maniobras encaminadas a la
provocacion de sucesos clinicos tales como hiperventilacion (aproximadamente 3
minutos) asi como estimulacion luminosa intermitente a diferentes frecuencias (de 1 a
60 HZ). *

Este registro da a conocer informacion sobre la actividad eléctrica cerebral y permite
registrar algunos en ciertos casos actividad epileptiforme intercritica (puntas, ondas,

complejos de los mismos punta-onda, polipuntas y complejos polipunta-onda). %
RMN (resonancia magnética)

De gran utilidad y esta en el primer puesto de diagnostico por imagen de patologias
cerebrales, incluyendo a la epilepsia, este estudio nos permite estudiar con gran
detalle la anatomia normal y anormal del cerebro, asi como las lesiones, por ejemplo

en pacientes con crisis refractarias (tumores, malformaciones vasculares, entre otras).
25

Hay que tener en cuenta que estas malformaciones pueden estar presentes en el
paciente y no presentar algun tipo de crisis e inclusive se ha visto que estan presentes
en pacientes que sufren crisis epilépticas pero no son la causa de ella, hay evidencia

en ciertos casos en el que se ha visto mas de una lesion.?

En los pacientes con crisis parciales no se ha demostrado evidencia alguna de lesion
macroscoépica en este examen. La deteccion del sustrato epiléptico se considera el

objetivo principal para la pedida de este examen.?®

En la actualidad podemos decir que este método de estudio de imagen, se lo
considera uno de los pilares fundamentales en el diagndstico de epilepsia, pero cabe
recalcar lo que siempre ocurre con los métodos de imagen se tienen que

complementar con la clinica. 2

Diagnéstico diferencial de epilepsia
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Entre los diagndsticos diferenciales podemos establecer los 2 grupos:

Neurolégicos: psiquiatricos (estado disociativo, ataques de panico), ataque isquémico

transitorio, migrafia, delirio, trastornos hipercinéticos de movimientos, Narcolepsia. 2

No neurolbgicas: sincope vasovagal, hipotension ortostatica, obstruccién de impuesta
en la via aérea, sincope cardiaco, ataques hipercianoticos, sindrome de sandifer,

valsalva convulsiva, hipoglucemia, sindrome de fallo autosémico.?’

Tratamiento integral
Manejo prehospitalario

Este manejo inicialmente es tomado por los paramédicos que acuden al llamado de
emergencia, ellos deben evaluar y poner en practica el ABC, hasta acudir a la casa de

salud més cercana. %
Manejo general hospitalario

Debemos plantearnos en el tratamiento como medida general un soporte vital inicial,
principalmente en los pacientes con deterioro del estado de conciencia, debe ser lo
mas rapido posible para poder evitar complicaciones, podemos establecer asi de una

manera general el siguiente orden: %

1. Controlar la via aérea como prioridad, la ventilaciébn y oxigenaciéon son muy
importantes.
El monitoreo de signos vitales y control de glicemias.
Canalizar via venosa y realizar analitica de laboratorio

4. Administrar 100 mg de tiamina y considera glucosa al 50% 50 ml si esta en
hipoglicemia.

5. Realizar examen neuroldgico

6. Otros: si hay intoxicacién colocar sonda nasogastrica, si hay hipertermia

disminuirla.?®

Manejo farmacéutico hospitalario

Podemos hablar monoterapia como drogas de primera linea con una respuesta

favorable del 50% al 75%, teniendo en cuenta que si las crisis continlan se reemplaza

15



por drogas de segunda linea, la monoterapia tiene sus beneficios es mas econémica y

evita interacciones medicamentosas. %°

Si la crisis aumentan hay que comenzar la denominada politerapia, que consiste tratar
al paciente con combinaciones de drogas con distintos mecanismos de accién, es

frecuente que no aporten un control de la crisis. ?°
Drogas antiepilépticas de mayor uso:
Farmacos de primera linea:

e Carbamazepina ( 5-15 mg/KG en nifios, 600-1200 en adultos)

¢ Fenitoina (4-7 mg/kg en nifios, 200-400 mg en adultos)

e Fenobarbital (1-4 mg/kg en nifios, 60-200 mg en adultos)

e Ac. Valproico (10-45 mg/kg en nifios, 1000-3000mg en adultos)

e Oxcarbazepina (15-45 mg/kg en nifios, 900-1200mg en adultos)®

Farmacos de segunda linea:

e Lamotrigina (1.5-6 mg/kg en nifios, 200-400 mg en adultos )
e Topiramato (3-6 mg/kg en nifios, 100-1000 mg en adultos)
e Levetiracetam (15-45 mg/kg en nifios, 1000-4000 mg en adultos)®

Drogas auxiliares:

e Etosuximida (15-30 mg/kg en nifos, 750-1500 mg en adultos)
e Felbamato (20-60 mg/kg en nifios, 1200-6000 mg en adultos)
e Primidona (10-20 mg/kg en nifios, 750-1500 mg en adultos)
e Tiagabina (0.3-0.7 mg/kg en nifios, a 30-70 mg en adultos)

e Vigabatrina (15-60 mg/kg en nifios, 1000-300 mg en adultos)
e Zonisamida ( 50-60 mg/kg en nifios, 200-400 mg en adultos)
e Gabapentin (20-60 mg/kg en nifios, 300-900 mg en adultos)*

Manejo del estatus epiléptico en urgencia

Es muy importante el tiempo que se presenta el estatus epiléptico, porque hay que
recordar que mientras mas tiempo dure la crisis mas dafio neuronal causa en el
paciente, recordando que cuando haya una crisis epiléptica que dure méas de 5

minutos hay que iniciar tratamiento farmacoldgico o antiepiléptico ?

Una pauta para el tratamiento de la urgencia podemos describirlo asi:
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Minuto 0O: estabilizacion del paciente, minuto 5: monitorizar signos vitales,
oxigenoterapia si lo amerita, establecer via periférica y exdmenes complementario,
minuto 10 tratamiento farmacolégico: habitualmente se utiliza de 10 a 20 mg de

diazepam en 5 minutos, y 1 a 2 mg de clonazepam.?*!

Minuto 20: si no cede por via venosa se administra de 15 a 18 mg de fenitoina a un
goteo de 50 mg/min, también se puede utilizar acido valproico via venosa a 25-45

mg/kg como dosis inicial administrada en 3 minutos.

Otras medidas terapéuticas
Dieta cetonica

En estudios se ha evidenciado que al sustituir los hidratos de carbono de la dieta por
lipidos, ayuda que el metabolismo de los acidos grasos genere cuerpos cetdnicos que

vendran hacer la fuente principal de energia para el cerebro. *

Esta dieta favorece a la sintesis de glutamina que es similar estructuralmente a la

GABA y esta tendria accion directa, dando como resultado una accién antiepiléptica.*
Prondstico

En el prondstico de la epilepsia tenemos que tener en cuenta la causa, es decir su
etiologia y asi poder establecer su tratamiento. El uso de antiepilépticos de primera
linea nos ha permitido lograr una remision de las convulsiones, y en caso de no

lograrlo podemos usar el de segunda linea mas el farmaco auxiliar.*

Hay que tener en cuenta la decisién de iniciar o no el tratamiento con antiepilépticos
depende mucho del riesgo de recurrencia y también de las ventajas y desventajas que
puede ofrecer. Establecer un tratamiento integral adecuado nos permitird la ausencia
de estas crisis sin efectos adversos independientemente de las diferentes tipos de

convulsiones®
Materiales y métodos

Este es un estudio descriptivo de una patologia, bibliografica, con busqueda

sisteméatica de la mejor evidencia cientifica.
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Resultados

Varios articulos describen la enfermedad, su etiologia y fisiopatologia, identificando
los diversos factores de riesgo, permitiendo diferenciar las clasificaciones del estado

epiléptico que orienta a un diagndstico oportuno y tratamiento integral.
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Conclusioén

La epilepsia es una patologia importante, compleja por su fisiopatologia y sus
diversos conceptos, es comln e inclusive se encuentra entre las 5 causas mas
frecuentes por la que un paciente acude al servicio de urgencias. Los diferentes
factores de riesgo ayudan a la prevencién de nuevas crisis epilépticas, y la etiologia es
de gran importancia ya que nos permite determinar o establecer un diagndstico

oportuno y por ende poder aplicar un mejor manejo o tratamiento integral.
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